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RESUMEN 
De entre las lesiones observadas 
en la cavidad bucal, las produci-
das por el virus Herpes simplex 
(VHS) y las originadas en la esto-
matitis aftosa recidivante (EAR) re-
presentan una parte importante de 
las lesiones que el odontólogo o es-
tomatólogo encuentra cotidiana-
mente. Aunque cada uno de estos 
dos procesos posee una etiopa-
togenia y unas características dife-
rentes, en algunas ocasiones su 
diagnóstico puede llegar a ser con-
trovertido y difícil, debido a su simi-
lar apariencia clínica, planteándo-
se entonces problemas de diagnós-
tico diferencial. El objetivo de este 
trabajo es realizar un estudio 
epidemiológico sobre ambas enti-
dades en un grupo de 100 perso-
nas elegidas al azar. Mediante un 
cuestionario anamnético se identi-
fican los pacientes con historia po-
sitiva para cualquiera de los dos ti-
pos de lesiones y se recogen datos 
respecto a las características clíni-
D. Puy, C. Dorado , E. Chimenos 
cas de las lesiones en los pacien-
tes de la muestra, con el fin de de-
finir las características diferenciales 
entre ambas alteraciones. 
Palabras clave: Virus Herpes 
simplex. Estomatitis aftosa recidi-
vante. Diagnóstico diferencial. Es-
tudio epidemiológico. 
ABSTRACT 
Recurrent aphthous stomatitis 
(RAS) and Herpes simplex virus 
(HSV) represent a vel}' important 
part of the /esions observed by the 
dentists evel}'day. Both processes 
have different pathogenesis but 
they may have similar clínica/ 
manifestations. For this reason, the 
aim of this work is to realize an 
epidemiological study, based in a 
group of 100 persons. In order to 
identify the positive-patients for both 
conditions, a cuestiona!}' to obtain 
data of clinical and differential 
characteristics · of the lesions was 
u sed. 
Key words: Herpes simplex vi-




E n la cavidad bucal las lesio-nes vesículoulcerosas re-presentan un porcentaje 
muy elevado de las patologías 
englobadas en esta área anatómi-
ca. De éstas, las más frecuentes 
son las lesiones producidas por vi-
rus Herpes simplex (VHS) y las ob-
servadas en la estomatitis aftosa re-
cidivante (EAR). Ambos tipos de le-
siones comparten ciertas caracte-
rísticas, tanto clínicas como epi-
demiológicas, por lo que es conve-
niente realizar un adecuado diag-
nóstico diferencial. 
El objetivo de este trabajo es rea-
lizar un estudio epidemiológico so-
bre ambos tipos de lesiones en una 
muestra de 1 oo personas elegidas 
al azar, para identificar a través de 
un cuestionario anamnético los pa-
cientes con historia positiva de cual-
quiera de ellos y analizar las posi-
bles características diferenciales. 
La infección por virus Herpes 
simplex está considerada como la 
segunda infección vírica más fre-
cuente en todo el mundo, después 
de la producida por el virus influen-
za de la gripe. Afecta a ambos 
sexos y a todas las razas por igual, 
alcanzando niveles de prevalencia 
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de anticuerpos contra el virus entre 
el 80 y el 95% según la población 
estudiada {1 ,2). El ciclo patógeno 
del VHS comienza por la etapa de 
contagio, la cual puede producirse 
mediante un mecanismo directo, 
como el contacto entre heridas o 
mucosas de un individuo sano con 
otro infectado. También, puede re-
sultar de un mecanismo indirecto, 
principalmente por contacto con 
objetos contaminados por el virus 
o por contacto entre heridas o 
mucosas con saliva procedente de 
un individuo infectado, pero que en 
muchas ocasiones permanece 
asintomático (3-6). 
Una vez producido el contagio, 
el virus provoca la denominada 
primoinfección herpética, infección 
primaria que resulta en la mayoría 
de las ocasiones asintomática, aun-
que aproximadamente entre el1 y 
el 1 O% de los pacientes se mani-
fiesta como una infección con sig-
nos clfnicos denominada gingivoes-
tomatitis herpética. Tras esta primo-
infección, el virus migra de forma 
retrógrada por los axones de las ter-
minaciones nerviosas de la zona 
afectada, hasta alcanzar el cuerpo 
neuroganglionar, localizado en el 
ganglio de Gasser del nervio 
trigémino. En esta localización el vi-
rus permanece en estado de 
latencia, caracterizándose este es-
tado por una supresión casi total del 
metabolismo del virus (7,8). Este 
periodo de latencia puede ser inde-
finido, o bien puede interrumpirse 
por la presencia de determinados 
factores desencadenantes, como 
son la fiebre, el estrés, la exposi-
ción a radiaciones ultravioleta, la 
menstruación, las manipulaciones 
odontológicas, etc ... , asociados a 
una alteración transitoria de los me-
canismos de inmunidad celular del 
huésped (9-13). 
La reactivación del virus Herpes 
simplex a nivel bucal origina dos 
alteraciones: el herpes labial y el 
herpes intrabucal. El herpes labial 
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se caracteriza por la aparición de 
diminutas vesículas de 1-3 milíme-
tros de diámetro agrupadas carac-
terísticamente en forma arracima-
da y precedidas en la mayoría de 
los casos de síntomas prodrómicos 
locales como dolor, escozor o picor 
en la zona afectada. Estas lesiones 
se localizan con mayor frecuencia 
en el tercio externo labial, cerca de 
la unión con la piel peribucal. Las 
vesículas coalescen para formar le-
siones mayores, que posteriormen-
te pierden su techo epitelial y se 
convierten en ulceraciones de bor-
des irregulares, las cuales progre-
san a costra blanda y seguidamen-
te a costra dura, antes de despren-
derse y curar en un periodo que ra-
ramente supera los 1 o días. 
Las lesiones de herpes intrabucal 
comparten las mismas característi-
cas que las indicadas para el her-
pes labial, pero en este caso es más 
frecuente observar la l~sión ya en 
estado de úlcera, debido a qUe nor-
malmente las vesículas intrabu-
cales pierden prematuramente su 
fino techo epitelial como conse-
cuencia de los movimientos funcio-
nales que ejerce el paciente. En 
este caso, las localizaciones más 
frecuentes son las zonas de muco-
sa queratinizada, como el paladar 
duro, la encía adherida o el dorso 
lingual (figura 2) {3,6, 14-16). 
La etiología de la estomatitis 
aftosa recidivante (EAR) continúa 
siendo desconocida. De una forma 
general, puede decirse que en la 
EAR se ven implicados factores 
exógenos, entre los que se encuen-
tran factores microbiológicos, 
alimentarios o alérgicos, carencia-
les y traumáticos y factores endó-
genos, entre los que destacan cam-
bios hormonales, trastornos psíqui- · 
cos y alteraciones gastrointestina-
les. Además, parece existir una pre-
disposición familiar a sufrir la enfer-
medad (17). 
Antiguamente se denominaba 
afta a todo tipo de úlcera bucal, in-
dependientemente de cuál fuera su 
origen. Grinspan las clasificó en 
aftas, aftoides y aftosis, atendien-
do a su etiopatogenia. Según este 
autor, reciben el nombre de aftas 
las «aftas verdaderas» que se han 
descrito como pérdidas de sustan-
cia (erosiones o ulceraciones) en la 
mucosa bucal o genital, superficia-
les, dolorosas, de aparición súbita, 
sobreaguda, inicialmente necróti-
cas y de carácter benigno y recidi-
vante (13). Presentan una forma 
redondeada u oval, un fondo blan-
quecino o amarillento y están ro-
deadas por un halo eritematoso 
delgado. Por otra parte, los aftoides 
suelen ser procesos de origen vírico 
o traumático y el término aftosis in-
cluye procesos como el síndrome 
de Behc;:et, en el que aparecen aftas 
asociadas a otras manifestaciones 
patológicas sistémicas; la aftosis 
bipolar de Neumann, en la que se 
aprecian aftas bucales y genitales 
y la aftosis de Touraine, autor que 
engloba aftas, aftoides y aftosis bajo 
este mismo concepto (17,18). 
La EAR es más frecuente en per-
sonas jóvenes (18-20) y parece 
existir una marcada preferencia por 
el sexo femenino (14,17,20-23). El 
primer brote ocurre más frecuente-
mente durante la segunda década 
de la vid~, aunque puede presen-
tarse ya en la primera {17). Tras el 
primer brote de aftas, los pacientes 
pueden presentar recurrencias con 
intervalos de años, meses o sema-
nas, o incluso de manera constan-
te (21 ). Pero, aunque la aparición 
de las aftas puede ser muy irregu-
lar, la mayoría de los pacientes 
afectos las presentan con una pe-
riodicidad mensual o bimensual 
(24). Previamente a la aparición de 
las lesiones, unas 12-48 horas an-
tes, pueden presentarse síntomas 
prodrómicos en el lugar en el que 
éstas se establecerán. Estos sínto-
mas pueden ser sensación de 
hiperestesia, inflamación, quema-
zón, escozor, picor o dolor y el pa-
ciente suele situarlos de una forma 
bastante precisa (17,23-27). Habi-
tualmente se afectan las mucosas 
bucales no queratinizadas, en es-
pecial la mucosa vestibular, labial y 
los pliegues bucales y linguales. 
Las localizaciones menos frecuen-
tes son los bordes y la parte infe-
rior de la lengua, la encía, el suelo 
bucal, el paladar duro y el paladar 
blando (23,24,28). La zona cutá- . 
neomucosa queda siempre exenta, 
así como las regiones peribucales 
. (29). 
Se conocen tres formas clínicas 
de estomatitis aftosa recidivante: la 
forma menor, la forma mayor y la 
herpetiforme. En la forma menor, 
que afecta a un 80% de los casos, 
aparecen brotes de 1 a 5 lesiones 
menores de 1 centímetro de diáme-
tro, en labios, mejillas o lengua. La 
forma mayor representa aproxima-
damente un 1 O% de los casos y se 
caracteriza por la aparición de 1-1 O 
lesiones, de 1-3 centímetros de diá-
metro, en los mismos lugares de la 
forma menor, pudiendo además 
aparecer en el paladar y en la farin-
ge (14). La EAR de tipo herpeti-
forme constituye el1 O% restante de 
los casos y es la variedad que plan-
tea mayores dificultades diagnós-
ticas con las lesiones ocasionadas 
por el virus Herpes simplex. En este 
tipo clínico se presentan brotes de 
1 0-1 00 aftas de muy pequeño ta-
maño (1-4 mm de diámetro), mal 
definidas, con una base grisácea y 
separadas entre ellas por una zona 
circundante eritematosa (20,30). 
Tienden a fusionarse formando 
grandes úlceras irregulares y pue-
den asentar en las mismas locali-
zaciones que la EAR tipo mayor, 
además de en el suelo de la boca y 
en la mucosa gingival. Estas aftas 
herpetiformes, tanto por sus carac-
terísticas clínicas como por su evo-
lución, han de ser diferenciadas de 
las lesiones producidas por el VHS. 
Es frecuente que durante la evolu-
ción del proceso coincidan en el 
mismo paciente los 3 tipos clínicos 
de lesiones. El cuadro se acompa-
ña de dolor variable en función de 
la forma clínica, y dificultad para la 
fonación y para la deglución (figura 
4) (14). 
Pacientes y método 
Para la realización de este estu-
dio se eligió al azar un grupo de 100 
Fig. 1 - Herpes labial con vesículas que coalescen, en zona cutánea. - Fig. 2 - Herpes intrabucal. - Fig. 3 -Afta mayor. 
Fig. 4 - Aftas herpetiformes. 
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2 
4 
personas de la Clínica odontológica 
Universitaria de la Facultad de 
Odontología de la Universidad de 
Barcelona, compuesta por pacien-
tes, alumnos, profesores y perso-
nal sanitario y admistrativo de la clí-
nica. Distribuidos por sexos, 65 
eran mujeres y 35 hombres, con 
edades comprendidas entre los 18 
y los 60 años (edad media de 24,8 
años). 
Se confeccionaron dos cuestio-
narios epidemiológicos, uno sobre 
lesiones producidas por el virus 
Herpes simplex y otro sobre esto-
matitis aftosa recidivante, que los 
pacientes debían rellenar, para po-
der determinar el porcentaje de la 
muestra con antecedentes de cual-
quiera de los dos tipos de lesiones 
(tablas 1 y 2). 
El protocolo constaba de dos 
partes: en la primera de ellas se de-
terminaba la existencia de diversos 
antecedentes patológicos genera-
les, como hábitos tóxicos, enferme-
dades cutáneomucosas, gastroin-
testinales, psicológicas, hematoló-
gicas, procesos alérgicos, etc. Se-
guidamente, los pacientes debían 
responder si alguna vez habían su-
frido lesiones por Herpes simplexo 
lesiones aftosas. Los que contes-
taban afirmativamente a esta pre-
gunta, pasaban a completar la se-
gunda parte del cuestionario. En 
ella, se valoraban una serie de pa-
rámetros comunes a ambos tipos 
de lesiones: frecuencia de aparición 
de los episodios, sintomatología 
prodrómica y en fase de estado, 
localización de las lesiones, tiem-
po de curación, posibles factores 
desencadenantes y el tratamiento 
utilizado. 
Resultados 
Del total de la muestra, 56 pa-
cientes (56%) referían haber pade-
cido lesiones herpéticas en algún 
momento de su vida, mientras que 
en 54 casos (54%) se constató his-
toria positiva de EAR (figura 5). 
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Tabla 1 - Cuestionario anamnético sobre lesiones herpéticas 
.. DATOS DE FIL/ACION 
Nombre y apellidos: Profesión: 
Sexo: ( )Hombre ( )Mujer Edad: años 
Fecha y lugar de nacimiento: 
Domicilio: Teléfono: 
*ANTECEDENTES PATOLOGICOS GENERALES 
Habitas tóxicos: ( )Tabaco ( )Alcohol ( )Otras drogas 
Diabetes mellitus («azúcar en la sangre») ( )SI ( )NO 
Hipertensión arterial («la presión alta») ()SI ()NO 
Enf. Cutáneomucosas («enfermedades de la piel, de los ojos, de 
los labios») ( )SI ( )NO 
Enfermedades psicológicas («nervios, depresión») 
Enfermedades urológicas o ginecológicas 
Cáncer ( )SI ( )NO 
()SI ()NO 
()SI ()NO 
* ¿HA TENIDO ALGUNA VEZ EN SU VIDA LESIONES EN PIEL 
O BOCA POR HERPES? («PANSAS, LLAGAS, CALENTURAS••) 
()SI ()NO 
¿Con qué frecuencia las sufre? 
()Menos de 1 vez al mes( )1 vez al mes ()Cada 3 meses 
( )Cada 6 meses ( )Cada año ( )Esporádicamente 
¿Nota usted algún tipo de sfntoma antes de la aparición de las lesio-
nes? 
( )Picor ()Escozor ( )Quemazón ( )Dolor 
( )tirantez depiel 
~ 
¿Dónde se localizan las lesiones? 
( )Labios ( )Boca ( )Piel (·)Uñas ( )Genitales 
( )Nariz ( )Orejas ( )Otras localizaciones 
¿Cuánto tiempo dura el dolor de estas lesiones? 
( )2 días ( )4 días· ( )1 semana ()Más de 1 semana 
¿Cuánto tiempo tardan en curar las lesiones? 
( )5 días ( )1 semana ( )2 semanas ()Más de 3 semanas 
¿Con qué relaciona la aparición de las lesiones? 
()Sol ()Fiebre ()Estrés ()Menstruación ()Tabaco 
( )Anestesia ( )Extracciones dentarias u otras manipulaciones 
odontológicas 
()SIDA (}Alimentos ¿Cuáles? 
¿Ha utilizado-algún medicamento para tratarlo? 
( )SI ( )NO En caso afirmatfo, ¿qué fármacos ha utilizado? 
1 
Tabla 2- Cuestionario anamnético sobre la EAR 
• DATOS DE FIL/ACION 
Nombre y apellidos: 
Profesión: 
Sexo: ( )Hombre ( )Mujer 
Edad: años 
Fecha y lugar de nacimiento: 
Domicilio: 
Teléfono: 
• ANTECEDENTES PATOLOGICOS GENERALES 
Hábitos tóxicos: ( )Tabaco ( )Alcohol ( )Otras drogas 
Diabetes mellitus («azúcar en la sangre») ( )SI ( )NO 
Enfermedades gastrointestinales: 
( )Ulcera de estómago ( )Enf. celiaca ( )Enf. de Crohn 
()Colitis ulcerosa ()Otros síndromes de malabsorción 
Alteraciones hematológicas: 
( )Anemia (Déficit de hierro, ácido fólico o vitamina 8 12) 
( )Leucemia ( )Neutropenia ()Otras 
Hipertensión arterial («la presión alta») ()SI ()NO 
Enfermedades respiratorias: 
( )Asma ( )Fiebre del heno ()Otras 
Patología reumática o del aparato locomotor: · 
( )Artralgias (Dolor en las articulaciones) 
( )Mialgias (Dolores musculares) · 
( )••Colagenosis» (Lupus eritematoso, Dermatomiositis/ 




( )NO ( )SI ¿cyál? 
()SIDA ()Hepatitis B 
()Tuberculosis ()Otras 
( )Hiperirritabilidad de la piel/Sensibilidad de la piel 
( )Acné ( )Conjuntivitis u otras afecciones oculares 
Trastornos neurológicos/Psicológicos: 
( )Ansiedad ( )Estrés emocional ( )Depresión 




( )Otras (Lanas, animales domésticos, ... ) 
• ¿HA PADECIDO ALGUNA VEZ AFTAS BUCALES 
(ccLLAGAS, ULCERAS»)? 
()SI ()NO 
EN CASO AFIRMATIVO: 
¿Con qué frecuencia? 
( )De forma continua ( )Más de 1 vez al mes 
( )1 vez al mes 
( )1 vez cada 2 meses( )1 vez cada 3 meses 
( )1 vez cada 6 meses( )1 vez al año 
( )Esporádicamente 
¿Son dolorosas? ()SI ()NO 
¿ Cúantas aftas aparecen por episodio? 
() 1-5 () 6-10() 10-100 
¿De qué tamaño? 
() 1-3mm (cabeza de alfiler) () 3-10mm (tamaño 
de lenteja) 
( ) 1 0-30m m (tamaño de moneda) 
¿Cúanto duran? 
()Menosde3días ()4-14días ()De15a30 
días 
( ) Más de 30 días 
¿Antes de la aparición de las lesiones nota una sensación 
de escozor, quemazón o dolor? ( ) SI ( ) NO 
¿En qué lugares se presentan más frecuentemente? 
( ) Parte interna del labio () Parte externa del labio 
( ) Mejillas ( )Suelo de la boca ( )Borde de la lengua 
() Parte superior de la lengua( )Debajo de la len -
gua 
( ) Encías ( ) Paladar ( ) Faringe ( ) Otros 
¿Dejan cicatriz al curar? ()SI ()NO 
¿Ha tenido episodios de úlceras en otras localizaciones, 
aparte de las bucales? 
( ) NO ( ) En la piel ( ) En los ojos 
( ) En los genitales 
¿Asocia la aparición de sus úlceras con alguno de los si-
guientes factores? 
( ) lngesta de alimentos determinados ( ) Estrés 
( ) Ciclo menstrual ()Traumatismos bucales 
()Alergias 
( ) Tabaco o dejar de fumar 
¿Algún miembro de su familia las ha padecido también? 
()SI ()NO 
¿Ha utilizado algún medicamento para ellas? 
()SI ()NO 
En caso afirmativo, ¿Qué medicamentol-os ha utilizado? 
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'!I.CAl!U::s .lo CASOS 
FRECUENCIA DE APARICION DE LOS EPISODIOS 
HISTORIA POSITIVA 
Fig. 5- Historia positiva de lesiones herpéticas y de EAR. - Flg. 6- Frecuencia de aparición de los episodios. 
La siguiente variable estudiada 
fue la frecuencia de aparición de las 
lesiones. Los pacientes con antece-
dentes de lesiones herpéticas afirma-
ron sufrir episodios con una frecuen-
cia de aparición menor al año en 33 
casos, lo cual supone un 59% de los 
pacientes positivos; 12 pacientes 
{21 ,4%) una vez al año; en 6 casos 
{1 0,7%) una vez cada 6 meses. Por 
último, 3 pacientes {5,4%) referían 
recidivas con una frecuencia de apa-
rición de una vez cada 3 meses, 2 
{3,6%) cada mes y en ningún caso 
se obtuvo una frecuencia de apari-
ción inferior al mes. 
En cuanto a los pacientes de la 
muestra con antecedentes de aftas 
bucales, en 35 casos {64,8%) se 
indicaba el presentar brotes de for-








frecuencia de aparición inferior al 
año; 5 pacientes {9,25%) referían 
sufrirlas una vez al año; 4 {7,4%) 
una vez cada 6 meses; 3 {5,5%) 
una vez cada 3 meses; 4 {7,4%) 
una vez cada 2 meses. Finalmen-
te, 1 paciente {1 ,85%) afirmó sufrir 
aftas una vez al mes; 1 {1 ,85%) pre-
sentaba más de una brote al mes y 
una mujer {1 ,85%) las sufría de for-
ma continua {figura 6). 
En el grupo de pacientes con 
antecedentes de lesiones herpéti-
cas {56 pacientes), un total de 53 
personas {94,6%) indicaron presen-
cia de síntomas prodrómicos tales 
como sensación de escozor, picor, 
tirantez de piel, quemazón o dolor. 
Por el contrario, en el grupo de 
EAR {54 pacientes) únicamente se 












prodrómicos en 18 casos {33,3%) 
{figura 7). 
Al evaluar la sintomatología de 
las lesiones en fase de estado, la 
presencia de dolor fue referida en 
56 pacientes {100%) con antece-
dentes de herpes y en 42 pacien-
tes {77,8%) del grupo con historia 
positiva de aftas {figura 8). 
En los pacientes con aftas, en la 
totalidad de los casos las lesiones 
se localizaban en el interior de la 
cavidad bucal, afectándose diferen-
tes zonas como la mucosa labial en 
31 casos {57,4%); la mucosa yugal 
en 16 casos {29,6%); la lengua en 
19 casos {45%), el suelo bucal y el 
paladar en 5 casos {9,2%) cada uno 
y la mucosa gingival en 9 casos 
(16,7%). Cabe decir que varios pa-




SINTOMATOLOGIA EN FASE DE ESTADO 
PRESENCIA DE SINTOMAS PRODROMICOS 
Flg. 7- Presencia de sintomatología prodrómica. - Fig. 8 - Sintomatología del proceso en fase de estado. 
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ciones, por lo que el número de 
casos recogidos para todas las lo-
calizaciones es superior al total de 
casos positivos. 
Sin embargo, en los pacientes 
con antecedentes de herpes, la 
zona más frecuentemente afecta-
da fueron los labios con 40 casos 
(73,5%} y, únicamente en 11 pa-
cientes (18,8%), las lesiones se lo-
calizaron en el interior de la cavi-
dad bucal. Por último, 3 pacientes 
(4,7%) refirieron presencia de lesio-
nes herpéticas en la zona cutánea 
peribucal y 2 (3,0%) en la nariz (fi-
guras 9A, 98 y 9C). 
Al estudiar el tiempo de duración 
de las lesiones no se encontró nin-
gún paciente con antecedentes de 
herpes en el que las lesiones cura-
ran en menos de 3 días, a diferen-
cia del grupo EAR en el que se ha-
%CASOS 
LOCALIZACION DE LAS LESIONES 
liaron 25 casos {46,3%). En los pa-
cientes restantes del grupo EAR, 29 
(53,7%) el proceso se solucionaba 
entre 4-14 días, al igual que en la 
totalidad del grupo herpes. En este 
último grupo, en 21 casos {37,5%) 
las lesiones duraban 5 días; en 29 
{51 ,8%) 7 días y en 6 casos (1 0,7%) 
14 días. Cabe decir que en ningu-
no de los dos grupos la duración del 
episodio era superior a dos sema-
nas (figura 10A y 108). 
Los factores desencadenantes 
de las lesiones herpéticas en la 
población estudiada fueron el estrés 
en 12 pacientes (21 ,4%) y los esta-
dos febriles en 6 {10,7%). En 4 pa-
cientes (7, 14%) las lesiones se de-
sarrollaban tras estar expuestos a 
radiaciones ultravioleta y en 4 
(7,14%) tras la ingesta de determi-




res {1 O, 7%) asociaban la aparición 
del episodio al ciclo menstrual {her-
pes catamenial) y en 3 casos (5,4%) 
se relacionaban con procedimien-
tos odontológicos como las 
exodoncias. Por último, 21 pacien-
tes {37,5%) referían la presencia de 
diversos factores de los citados. 
Del total de pacientes con histo-
ria positiva de EAR, 15 {28,0%) atri-
buían la aparición del brote a la 
ingesta de ciertos alimentos; 11 
(20,4%) a situaciones de estrés; 14 
(26,0%} relacionaban las aftas con 
traumatismos bucales; 2 mujeres 
(3,7%) indicaron el ciclo menstrual 
como factor desencadenante; 1 
{1 ,85%} las relacionaba con el de-
jar de fumar. Finalmente, 22 pacien-
tes (40,0%) no asociaban la apari-
ción del episodio con ningún factor 
en particular y 9 {16,7%) indicaron 
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Fig. 9 -a) Localización de las lesiones.b) Localización de las lesiones herpéticas.c) Localización de las lesiones aftosas. 
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TIEMPO DE CURACION DE LAS LESIONES TIEMPO DE CURACION DE LAS LESIONES HERPETICAS 
Fig. 1Ói:?a) Tiempo de curación de las lesiones.- b) Tiempo de curación de las lesiones herpéticas. 
varios factores. Al igual que en el 
apartado referente a las localizacio-
nes de la enfermedad, diversos 
pacientes indicaron la presencia de 
más de un factor desencadenante, 
por lo que el número total de casos 
es mayor (figura 11). 
Seguidamente, se evaluó el por-
centaje de pacientes que llevaban 
a cabo algún tipo de tratamiento 
para acortar la evolución de las le-
siones. Dentro de los pacientes con 
antecedentes de lesiones herpéti-
cas, casi la mitad, 27 (48,2%) afir-
maron no utilizar ningún fármaco 
para la resolución de las mismas, 
mientras que en el caso de los pa-
cientes con EAR este porcentaje se 
elevaba hasta el 54% (29 casos) 
(figura 12). 
%CASOS 
Por último, dentro del grupo de 
los pacientes con historia positiva 
de EAR, se analizaron otra serie de 
variables, como el número y tama-
ño de las lesiones y la existencia 
de antecedentes familiares de la en-
fermedad. El número de lesiones 
por brote se estableció entre 1 y 5 
en todos los casos, mientras que el 
tamaño de éstas osciló entre 1 y 3 
milímetros de diámetro en 35 pa-
cientes (64,8%) y entre 3 y 1 O milí-
metros en los 19 casos restantes 
(35,2%) (figura 13). 
Discusión 
La estomatitis aftosa recidivante 
y las lesiones producidas por el vi-
rus Herpes simplex constituyen la 
principal causa de aparición de le-
. %CASOS 




siones vesículoulcerosas a nivel 
bucal. Según diversos autores, el 
porcentaje de individuos con ante-
cedentes de lesiones herpéticas se 
sitúa entre el 17 y el 45%, depen-
diendo de la población estudiada (2, 
32-34), mientras que para la EAR 
este rango es mucho más amplio, 
hallándose diferentes estudios en-
tre los que se obtienen porcentajes 
entre el 5 y el 80% de la muestra 
(21 ,28,35-40). De esta forma, los 
datos obtenidos en nuestro estudio, 
cercanos al 50% de pacientes po-
sitivos, pueden considerarse con-
cordantes, teniendo en cuenta los 
datos referidos por otros autores. 
Sin emoargo, los diferentes estu-
dios no resultan del todo compara-
bles entre sí, debido a diversos 
48,2 
54 
FACTORES DESENCADENANTES DEL EPISODIO TRATAMIENTO DE LAS LESIONES 
.. . _ Fig. 11 -Factores desencadenantes del episodio.- Fig. 12- Tratamiento de las lesiones. 








TAMAÑO DE LAS LESIONES ANTECEDENTES FAMILIARES DE EAR 
Fig. 13- Tamaño de las lesiones aftosas. - Fig. 14- Antecedentes familiares de la EAR. 
motivos, entre los que destaca la 
representatividad de la muestra ele-
gida. En muchas ocasiones los gru-
pos de estudio son elegidos más 
por su accesibilidad {ejemplo: es-
tudiantes de Ciencias de la Salud) 
que por su representatividad. Ade-
más, los estudios realizados son di-
ferentes en cuanto a diseño y tipo 
de información obtenida. Así, múl-
tiples estudios se basan en cues-
tionarios de sondeo que catalogan 
al paciente como positivo si ha su-
frido algún episodio durante su vida, 
mientras que en otros como el de 
Axéll y Liedholm {34) el tiempo de 
referencia del estudio se acota a los 
últimos años. Por último, en este 
tipo de investigaciones el profesio-
nal depende en gran medida de la 
información retrospectiva que ofre-
ce el paciente y de su habilidad para 
discernir e identificar correctamen-
te la patología a estudiar. 
El alto porcentaje de pacientes 
positivos obtenido en nuestra 
muestra en ambos procesos pato-
lógicos puede estar relacionado con 
la edad y el sexo de la misma. En 
la EAR se ha observado una prefe-
rencia por el sexo femenino {17 ,20-
23,41 ,42). En el presente trabajo, 
la afectación del sexo femenino se 
sitúa en el 65%, de acuerdo con 
otros estudios como el de Rodrí-
guez-Archilla et al. {37), en el que 
se obtuvo un porcentaje de afecta-
ción femenina del 66%. Por el con-
trario, en otros trabajos no se han 
hallado diferencias entre ambos 
sexos {18,30,33,43) e incluso otros 
autores abogan por la existencia de 
una clara predilección por el sexo 
masculino {44). 
De igual forma, existe una dis-
crepancia respecto a la afectación 
por el VHS en ambos sexos. En di-
versos estudios {9,33) se ha halla-
do un mayor porcentaje de afecta-
ción femenina, pero sin encontrar 
una explicación a este fenómeno, 
aunque se intuyen diversos moti-
vos, como la existencia de factores 
desencadenantes exclusivos de la 
mujer, como puede ser el ciclo 
menstrual. 
En los pacientes con antecedentes 
de aftas y lesiones herpéticas des-
taca el hecho de que en gran nú-
mero de ellos se presentan episo-
dios de forma esporádica, es decir, 
con una frecuencia de aparición de 
los brotes inferior al año. En el caso 
de los pacientes afectados por 
aftas, este dato discrepa con los 
• aportados por otros autores {37, 
45,46), en los que la frecuencia de 
recidivas se estima entre 1 y 12 
episodios por año. Por el contrario, 
en los pacientes con antecedentes 
de lesiones herpéticas, los datos 
obtenidos son similares a los obser-
vados en los diferentes estudios 
{2,6,34), en los que se informan de 
tasas de recidivas de un episodio 
al año o incluso superior al año. En 
ambas alteraciones existe un tras-
torno inmunitario transitorio que, 
asociado a la presencia esporádi-
ca de determinados factores 
desencadenantes, puede propiciar 
la recidiva del episodio, explicando 
de este modo la frecuencia de apa-
rición del brote. Sin embargo, en de-
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terminados casos esta alteración 
inmunitaria no es transitoria, sino 
que está relacionada con la presen-
cia de factores hereditarios, como 
la existencia de niveles elevados de 
determinados antígenos de histo-
compatibilidad HLA en el caso de 
la EAR. Cabe decir que el 66,7% 
de los pacientes con aftas de nues-
tro estudio refiere la presencia de 
antecedentes familiares de la enfer-
medad, lo cual pudiera ser indicati-
vo de positividad fiLA (15,20,24, 
27,28,40,47-49} (figura 14}. 
La siguiente variable estudiada 
fue la presencia de síntomas 
prodrómicos previos al inicio de las 
lesiones. La presencia de síntomas 
prodrómicos predice fielmente el 
inicio de la infección vírica y seco-
rresponde con los primeros esta-
dios de replicación del virus en las 
células epiteliales (16}. En nuestro 
estudio, una tercera parte de los 
pacientes con antecedentes de 
aftas también indicaron presentar 
síntomas prodrómicos. Esto podría 
explicarse en base a una supuesta 
etiología viral de la estomatitis 
aftosa recidivante. Diversos autores 
relacionan la aparición de aftas, 
sobre todo aftas mayores y 
herpetiformes, con la reactivación 
del VHS (50}, mientras que en otros 
estudios se han implicado otros vi-
rus, como el citomegalovirus o el 
virus varicela-zoster (51}, sin que 
por el momento se haya podido 
demostrar el papel patogénico de 
dichos virus en la enfermedad. 
Respecto a la sintomatología en 
fase de estado, en ambas altera-
ciones el dolor es el síntoma clíni-
co primordial (25,37,52}. Sin embar-
go, en la muestra analizada, un 
22,2% de los pacientes con histo-
ria positiva de EAR no indicaron la 
presencia de dolor asociado a la 
aparición de las lesiones. Esto pue-
de ser debido a diversas causas, 
como el carácter subjetivo del do-
lor, lo cual hace que sea difícilmen-
te cuantificable. Así mismo, el ca-
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rácter retrospectivo del estudio pue-
de favorecer que sea difícil para el 
paciente valorar en ese momento 
la sintomatología de una lesión que 
pudiera haberse producido algún 
tiempo atrás. 
En cuanto a la localización de las 
lesiones, la diferenciación entre 
aftas y lesiones herpéticas resulta 
bastante fácil cuando la zona afec-
tada es el labio. Así, el VHS produ-
ce lesiones vesículoulcerosas en la 
zona externa del labio, cerca de la 
unión con la piel peribucal. Estas 
lesiones, posteriormente, evolucio-
nan a costra y pueden diseminarse 
hacia la piel. Por el contrario, en la 
EAR, las lesiones labiales se loca-
lizan exclusivamente en la mucosa, 
sin sobrepasar en ningún caso la 
línea de Klein (13-15,19,53}. Ade-
más, las lesiones aftosas se dife-
rencian de las herpétic«;ts en que no 
debutan con una fase de vesícula, 
sino que son inicialmente necróticas 
y, característicamente, poseen un 
halo eritematoso perilesional (14, 
24,26,54}. 
En el estudio realizado se halló 
un 18,8 % de casos de afectación 
intrabucal en los pacientes con an-
tecedentes de herpes, en los que 
la distinción con la EAR podría oca-
sionar verdaderos problemas diag-
nósticos. Habitualmente, en la es-
tomatitis aftosa recidivante se ven 
afectadas las mucosas bucales no 
queratinizadas, en especial la mu-
cosa vestibular y los pliegues 
bucales y linguales (23,24,28}. Por 
el contrario, en la infección por VHS 
es más común que las lesiones 
asienten en zonas de mucosa 
queratinizada, como la encía adhe-
rida y el paladar duro (55,56}. No . 
obstante, este criterio diagnóstico 
puede no ser válido, ya que, aun-
que más raramente, las aftas tam-
bién pueden presentarse en el pa-
ladar duro y en la mucosa gingival 
(24}. 
El período de curación de las le-
siones aftosas se ha establecido en 
1-16 días, en la mayoría de los ca-
sos (24,29,37,45,57}. Lentamente 
el edema periférico y el halo erite-
matoso van remitiendo y se va 
instaurando una cicatrización len-
ta, pero progresiva (24,29}. Toda-
vía no se sabe a ciencia cierta si la 
curación se produce debido a que 
es una infección autolimitada o si 
se debe a la acción realizada por 
los mecanismos de defensa natu-
rales (38}. En nuestro estudio, to-
dos los pacientes que referían an-
tecedentes de EAR indicaban un 
tjempo de curación de sus lesiones 
entre menos de 3 días y 14 días, 
por lo que este dato coincide con 
los obtenidos en los otros trabajos. 
En lo que respecta a las lesio-
nes herpéticas, la totalidad de los 
pacientes relatan episodios de una 
duración entre 4 y 14 días. La le-
sión herpética, especialmente el 
herpes labial, atraviesa una serie de 
etapas antes de llegar a la curación. 
Así, la lesión se instaura en fase de 
vesícula y aproximadamente a los 
dos días de evolución la vesícula 
se rompe, formando ulceraciones 
que curarán en un periodo variable 
de tiempo, dependiendo de diver-
sos factores, como el estado inmu-
nitario d~l paciente y el tratamiento 
recibido. De esta forma, las lesio-
nes ocasionadas por el VHS en nin-
gún caso tardan menos de 3 días 
en curar. Por el contrario, en deter-
minados pacientes con alteraciones 
importantes de su estado inmuni-
tario, como por ejemplo los pacien-
tes infectados por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH}, 
las lesiones provocadas por el VHS 
y las lesiones de la EAR son mu-
cho más numerosas, severas, ex-
tensas y rebeldes al tratamiento 
convencional, curando muchas ve-
ces en un periodo superior al mes 
(42,58-62}. 
En relación con los posibles fac-
tores desencadenantes del cuadro, 
en los pacientes con antecedentes 
de aftas bucales del estudio desta-
ca la importancia dada a la ingesta 
de determinados alimentos y al 
estrés. Los resultados obtenidos al 
valorar estos factores son similares 
a los hallados por otros autores 
{37), si bien los valores relativos a 
la asociación del brote de aftas con 
la existencia de traumatismos 
bucales son más elevados en nues-
tro estudio que en otros trabajos 
(37,63). En este sentido cabe pen-
sar que, tal vez, las lesiones que 
los pacientes catalogaban como 
aftas en el cuestionario fueran en 
realidad lesiones de origen trau-
mático (aftoides), no verdaderas 
aftas. El examen clínico y una más 
minuciosa anamnesis de estas le-
siones hubiera facilitado el diagnós-
tico correcto del proceso. 
De igual forma que en la EAR, 
las lesiones producidas por el VHS 
son precedidas en la mayoría de las 
ocasiones por la presencia de de-
terminados factores desencade-
nantes. Muchas veces puede esta-
blecerse incluso una verdadera re-
lación de causalidad entre la pre-
sencia del factor precipitante y la 
aparición de la lesión. Sin embar-
go, actualmente, todavía no se ha 
explicado detalladamente el proce-
so mediante el cual estos factores 
pueden estimular la aparición del 
episodio. En el caso de las lesio-
nes herpéticas se ha podido demos-
trar la relación entre la exposición 
a radiaciones ultravioleta y la apa-
rición del herpes labial. Según di-
versos autores, la exposición a UVA 
o UVB origina en el epitelio labial 
fenómenos inflamatorios que des-
embocan en la liberación de deter-
minados factores como prosta-
glandinas e histamina. Estos facto-
res serían los responsables de una 
reducción en los mecanismos de 
inmunidad celular del huésped, lo 
cual facilitaría, debido a un proce-
so hasta ahora desconocido, que el 
virus abandonara su fase de 
latencia, para originar la infección 
recurrente (64,65). 
Debido al desconocimiento de la 
etiología de la EAR, no existe un 
tratamiento específico para esta 
afección y los pacientes sólo dis-
ponen de medidas terapéuticas 
paliativas para atenuar la sinto-
·matología de la enfermedad o como 
mucho para intentar alargar los pe-
ríodos intercríticos. Sin embargo, 
siempre subyace la duda de si la 
resolución del brote es una conse-
cuencia de la terapéutica prescrita 
o se debe a la propia evolución na-
tural de la enfermedad. En el grupo 
de pacientes con historia positiva de 
EAR de nuestro estudio, casi en la 
mitad de los casos {46%) se había 
empleado algún tipo de tratamien-
to para el control de los brotes de 
aftas. Entre éstos se citaba el 
hemisuccinato de hidrocortisona, la 
carbenoxolona sódica al 2%, co-
lutorios de clorhexidina, yodo y dis-
tintos colutorios no específicos. En 
los estudios realizados para evaluar 
el efecto de los colutorios de 
gluconato de clorhexidina en el tra-
tamiento de las aftas, se ha podido 
observar que con ellos se evita la 
sobreinfección de las lesiones {66). 
También parece que reducen el 
dolor y la duración, aunque no pue-
den prevenir las recidivas. Se ha 
logrado obtener una reducción en 
la duración del proceso con el em-
pleo de preparados con corticoides, 
principalmente cuando la aplicación 
se realiza en la fase inicial de la 
ulceración o previamente a la apa-
rición de la misma {21 ,66,67). Es-
tos también han demostrado ser efi-
caces, tanto para la reducción del 
dolor, como para acortar la duración 
de las lesiones y alargar los perío-
dos intercríticos, aunque tampoco 
evitan la aparición de las recidivas 
(24, 15). Respecto a la carbeno-
xolona sódica, con su empleo dia-
rio en forma de enjuague se ha 
conseguido reducir la gravedad de 
la EAR {35,15), disminuyendo el 
dolor, el número y la di} ración y pro-
fundidad de las lesiones, debido a 
su capacidad de cicatrización (29). 
Por lo que respecta a los pacien-
tes con antecedentes de infeccio-
nes herpéticas, casi la mitad, un 
48,2%, afirma no utilizar ningún tipo 
de fármaco para atenuar los sínto-
mas de la infección. Las lesiones 
herpéticas, especialmente el her-
pes labial, aun cuando son altera-
ciones bastante frecuentes y cono-
cidas por la población, no son tra-
tadas de forma adecuada. La ma-
yoría de los pacientes que llevan a 
cabo algún tipo de tratamiento, uti-
lizan normalmente agentes antivíri-
cos tópicos, como la pomada de 
aciclovir. Sin embargo, en numero-
sas ocasiones no mejoran su 
sintomatología. Esto es debido a 
determinados factores, siendo los 
más importantes el tipo de fármaco 
utilizado y el tiempo que tardan los 
pacientes en comenzar el trata-
miento una vez instauradas las le-
siones. Existe controversia respec-
to a si los antivíricos tópicos como 
el aciclovir son útiles para acortar 
el tiempo de evolución de las lesio-
nes o si, por el contrario, únicamen-
te actúan por un efecto placebo. 
Según diversos autores, el uso de 
pomada de aciclovir al 5% acorta 
el tiempo de evolución de las lesio-
nes (6), mientras que en otros tra-
bajos no se halla t.:na mejoría sig-
nificativa respecto al producto 
placebo {68). El otro factor a consi-
derar es el tiempo transcurrido des-
de que surgen las lesiones hasta 
que se inicia la terapéutica. En este 
punto coinciden la mayoría de au-
tores en señalar que los agentes 
tópicos para que sean eficaces han 
de aplicarse durante las primeras 
fases de replicación del virus en la 
epidermis, esto es, durante la fase 
prodrómica de la enfermedad 
{6,32,69). 
Para concluir, consideramos que 
este tipo de estudios pueden pro-
porcionar una información muy va-
liosa sobre los antecedentes de la 
enfermedad en la muestra elegida. 
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Sin embargo, su fiabilidad depen-
de de varios factores, de los que el 
más relevante es la veracidad de 
la información obtenida. Por ello, 
sería interesante realizar otros es-
tudios en los que se incluyera la ex-
ploración clínica de los pacientes 
con lesiones presentes, con el fin 
de comprobar y corroborar los da-
tos obtenidos en el cuestionario 
anamnético. 
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